





















































































































































cal de la microbiotafavoreciendoo inhi-


















































lisadospor cepasdeAa in vitrocuandola
proporcióncelulas:bacteriases de por lo
menos1:25.











toxinacomo lo demostróTsai29in vitro,
utilizandosuerosdepacientesconperio-
dontitisjuvenil localizada,pero laextensa





tivas,y se liberan regularmentepor lisis
bacteriana,sin embargoalgunaspueden
aparecercomo vesículasderivadasde la
pared bacterianaI7,23y su liberación no
necesariamenteimplicalisis celular;esto
origina discrepanciascon respectoa la
clasificaciónde las toxinas. Los compo-
nentesde lasendotoxinassonellípido A
ubicado más internamenteen la pared,
haciael centrose localizaun núcleo de
polisacáridosy enlaparteexternael antí-





nico de los antígenossomáticospuede
modularla toxicidadde la endotoxina.El
papelde lasendotoxinasenlapatogénesis
























plemento por la vía alterna(37)
REV, ESTOM. Cali (Colombia),2(2):61-120,Dic. 92
Las endotoxinastambién alteran el
pronósticoyelprocesodereparaciónpost
cirugía periodontal, al interferir con la




daden partepor la capacidadde invasión
tisular, 1.'38).sin embargo, debe diferenciarse














a la tripsina.19.39)Las hialuronidasashan


















invasivaquela rugosay la transiciónde
cepalisaarugosapodríaexplicarlanatu-

































































presenta septicemia y muerte:50, .51,.52,5,1
EFECTOSSOBRELASPOBLACIONES
BACTERIANAS
Como se indicó con anterioridad,las
bacteriasposeendiversacapacidaddepro-












































DAÑO TlSULARMEDIADO POR EL
HUESPED
Partede la destrucciónperiodontal































El control de la cantidadde Acs es
provistoporregulacióndesubpoblaciones
delinfocitosayudadoreso supresores,69.70
sin embargono esaún clarocuál seríael
mecanismoqueoperapredominantemen-
te la regiónsurco/sacoperiodontal.
La síntesisde Ig A secretoriacontra
A.a.sehadetectadoenpacientescony sin
periodontitis,sin embargolos nivelesde
Acs son significantementemás elevados
en individuoscon bolsasperiodontales.71
La Ig A poseeacciónprotectoraal interfe-
rir con la adhesióny colonizacíonde las














al controlarel ataquebacteriano,pero la
destruccióndel tejido periodontal sería
tambiéninevitable.
En resumen el daño tisular es
causadopor liberación del arsenal
enzimáticode PMNs y Monocitos,la
activacióndel complementopor la
vía clásicay alterna,la estimulación
de linfocitos y la liberación de
linfoquinasqueestimulanlaresorción





en la progresiónde la enfermedadperio-
dontal.Sin embargo,no existeevidencia
directa de que el desarrollocronológico
propuestopor ellossepresentein vivo.
A continuaciónse integralo que se
conoceacercadelosmecanismosdelpro-














te actúanlos Leucotrienosy las prosta-
glandinasqueprovienendelAcidoaraqui-
dónico.'" 59,73.74.
El A. araquidónicoes liberado por
accióndelafosfolipasaA2sobrelosfosfo-
lípidosdemembranadelascélulas.75.76La
colagenólisispodría ser resultadode la
liberacióndeproteasasdelos PMNs.".78.
Los factoresquimiotácticospara los
PMNs, dependientesde la activacióndel
complemento,llevanmáscélulasal sitio
inflamadoconvirtiendoal PMN enel ele-

























































teriaspor los mecanismosde toxicidad
directa,o indirecta.
La reaccióndedañotisularmediado
porel huéspedal activary perpetuarel
fenómenoinflamatoriocomplemental
teoríasobrelapatogénesisperiodontal.
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